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SYNDROME DE DETRESSE 
RESPIRATOIRE AIGUE 


Le syndrome de detresse respiratoire aigue est un osdeme pulmonaire secondaire 
a un trouble severe de la permeabilite de la membrane alveolo-capillaire a I’origine 
d’une insuffisance respiratoire aigue hypoxemique. Les mecanismes inflammatoires 
complexes impliques dans sa physiopathologie ont des causes tres variees, 
responsables d’atteintes polyviscerales. Le pronostic de cette pathologie, 
emblematique de la reanimation, s’est beaucoup ameliore. 
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L a premiere description du syn- 
drome de detresse respiratoire 
aigue (SDRA) fut publiee en 1967. 1 
II s’agissait de douze cas de patients 
ayant une insuffisance respiratoire aigue 
hypoxemique. Les points communs par- 
tages par ces patients etaient une baisse 
de la compliance pulmonaire, la presence 
d’opacites diffuses sur la radiographie 
thoracique et un effet benefique sur 
l’oxygenation de l’application d’une pres- 
sion expiratoire positive (PEP). 

La distinction clinique entre syndrome 
de detresse respiratoire aigue et oedeme 
pulmonaire cardiogenique fut difficile 
jusqu’a l’avenement de la reanimation 
« moderne » et l’utilisation du cathete- 
risme cardiaque droit puis de l’echogra- 
phie cardiaque. En 1994, YAmerican- 
European Consensus Conference on 
ARDS publia une definition precise du 
syndrome de detresse respiratoire aigue 
s’appuyant sur trois criteres : 1) une 
hypoxemie aigue severe (definie par un 
rapport pression arterielle partielle en 
oxygene sur fraction inspiree d’oxygene 
[Pa0 2 /Fi0 2 ] $ 200 mmHg) ; 2) des opaci- 
tes bilaterales sur la radiographie thora- 


cique de face ; 3) une pression arterielle 
pulmonaire d’occlusion =S 18 mmHg ou 
l’absence d’hypertension auriculaire gau- 
che (excluant ainsi l’cedeme aigu pulmo- 
naire cardiogenique). 2 Les patients 


repondant aux criteres 2 et 3 mais dont le 
rapport Pa0 2 /Fi0 2 etait situe entre 200 
et 300 mmHg etaient consideres comrne 
souffrant d’une « agression pulmonaire 
aigue » ( acute lung injury), une forme 


Definition du syndrome de detresse respiratoire aigue. 
The Berlin Definition 



Syndrome de detresse respiratoire aigue 

Delai 

Dans les 7 jours suivant le facteur declenchant 

Imagerie thoracique* 

Opacites bilaterales n’etant pas expliquees totalement par des 
epanchements pleuraux, des atelectasies ou des nodules 

Origine de I’oedeme 

Detresse respiratoire n’etant pas totalement le fait d’une 
insuffisance cardiaque ou d’un cedeme de surcharge 

Necessite d’un examen tel que I’echographie cardiaque pour 
exclure un cedeme hydrostatique en I'absence de cause de SDRA 

Oxygenation 

SDRA leger 

200 mmHg < Pa0 2 /Fi0 2 =s 300 mmHg avec une PEP 
ou une CPAP s 5 cm H 2 0** 

SDRA modern 

1 00 mmHg < Pa0 2 /Fi0 2 200 mmHg 

avec une PEP s 5 cm H 2 0 

SDRA severe 

Pa0 2 /Fi0 2 « 1 00 mmHg avec une PEP s 5 cm H 2 0 


Adapte de I'article de YARDS Definition Task Force, ref. 3. 

CPAP: pression positive continue; Fi0 2 : fraction inspiree d’oxygene; Pa0 2 : pression arterielle partielle en 
oxygene; PEP: pression expiratoire positive; SDRA: syndrome de detresse respiratoire aigue. 

* Radiographie ou tomodensitometrie thoracique. ** Ventilation non invasive possible en cas de SDRA leger. 
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I 


Q Causes de syndrome de detresse respiratoire aigue 

Agression pulmonaire directe 

Agression pulmonaire indirecte 

Causes frequentes 

Pneumonie (bacterienne, virale, parasitaire, 
mycotique) 

Inhalation de liquide gastrique 

Infections extrapulmonaires severes (septicemie, 
peritonite) 

Polytraumatisme avec transfusion massive 

Causes moins frequentes 

Contusion pulmonaire 

Embolies graisseuses 

Noyade 

Inhalation de fumee ou de gaz toxique 

Pancreatite aigue 

Overdose 

Circulation extrapulmonaire 

Transfusion de produits derives du sang 


Tableau adapter de la ref. 17. 


moins severe de syndrome de detresse 
respiratoire aigue. 

Depuis de nombreuses annees, une des 
principales critiques faites a cette defini- 
tion etait l’absence de prise en compte du 
niveau de PEP dans l’appreciation du 
degre d’hypoxemie, alors que cette PEP 
constitue la pierre angulaire du traite- 
ment symptomatique du syndrome de 
detresse respiratoire aigue, comme 
l’avaient remarque les auteurs de la des- 
cription princeps. 1 

Une nouvelle definition ( The Berlin 
Definition) [tableau 1] a done ete recem- 
ment elaboree grace a une methode origi- 
nale associant mi consensus entre experts 
et une evaluation de ce consensus par 
meta-analyse d’une cohorte historique. 3 
Cette nouvelle definition precise que : 1) 
le delai entre le facteur declenchant et 
l’insuffisance respiratoire aigue ne doit 
pas exceder 7 jours (definition plus pre- 
cise du terme « aigu ») ; 2) les opacites 
radiologiques bilaterales ne doivent pas 
etre expliquees exclusivement par des 
epanchements pleuraux, des atelectasies 
ou des nodules ; 3) l’origine de l’insuffi- 
sance respiratoire ne doit pas etre exclusi- 
vement un oedeme pulmonaire cardio- 
genique ou de surcharge (ce qui laisse la 
place a des situations mixtes). Par 
ailleurs, elle introduit la notion de degre 
de gravite en fonction de la profondeur de 
l’hypoxemie en identifiant trois stades : le 
SDRA leger (200 mmHg < Pa0 2 /Fi0 2 
300 mmHg avec une PEP Is 5 mmHg 
ou une pression positive continue (CPAP) 
;s 5 mmHg) ; le SDRAmodere (100 mmHg 
< Pa0 2 /Fi0 2 $ 200 mmHg avec une PEP 
5s 5 mmHg) ; le SDRA severe (Pa0 2 /Fi0 2 
100 mmHg avec une PEP Is 5 mmHg) . 
Le stade SDRA leger remplace ainsi l’en- 
tite anterieurement nommee « agression 
pulmonaire aigue » (acute lung injury). 

Pres de 9 % des patients admis 
en reanimation 

Incidence 

Une etude americaine publiee en 2005 
retrouvait une incidence de 59 cas de 
syndrome de detresse respiratoire 


aigue pour 100 000 personnes par an, en 
excluant les SDRA legers. 4 Les donnees 
europeennes fondees sur des etudes 
moins solides sur le plan methodologique 
font etat d’une incidence variant de 5 a 
16 cas de syndrome de detresse respira- 
toire aigue pour 100 000 personnes par 
an. 6,6 Dans une etude frangaise, pres de 
9 % des patients admis en reanimation 
etaient atteints d’un syndrome de 
detresse respiratoire aigue. 7 

Causes et facteurs de risque 

Les causes de syndrome de detresse 
respiratoire aigue peuvent etre classees 
en deux categories : les agressions pul- 
monaires directes et indirectes. Elies 
sont resumees dans le tableau 2. 

Un etat septique severe, quelle que soit 
son origine, reste la cause la plus fre- 
quente de syndrome de detresse respira- 
toire aigue ; l’alcoolisme chronique et l’in- 
suffisance respiratoire chronique en sont 
des facteurs favorisants. 8,9 

Mortality et morbidite 

Dans les annees 1970, la mortalite des 
patients inclus dans les premieres etudes 
cliniques sur le syndrome de detresse 
respiratoire aigue etait proche de 90 % !° 
Les progres realises dans de nombreux 
domaines de la reanimation (antibiothe- 
rapie precoce, prevention de la maladie 
thromboembolique et des hemorragies 
digestives, prise en charge nutrition- 


nelle...), et en particulier la reconnais- 
sance des effets deleteres de la ventila- 
tion mecanique 11 (introduisant le 
concept de ventilation protectrice), 12 ont 
conduit a une baisse importante de la 
mortalite des patients atteints de syn- 
drome de detresse respiratoire aigue, 
jusqu’a environ 30 %. 13,14 La principale 
cause de deces de ces patients en reani- 
mation est le sepsis associe a la 
defaillance multiviscerale (30 a 50 %), 
alors que l’hypoxemie refractaire est 
moins frequemment la cause du deces 
(13 a 19%). 16 

Chez les patients ayant survecu, les 
epreuves fonctionnelles respiratoires 
realisees a distance ne revelent pas 
d’anomalie importante. Neanmoins, des 
sequelles physiques et psychiques exis- 
tent apres un suivi de 5 ans et conduisent 
a une baisse de la qualite de vie. 16 Ces 
sequelles ne sont pas specifiques du syn- 
drome de detresse respiratoire aigue 
mais touchent un grand nombre de 
patients ayant sejourne en reanimation. 

Un dommage alveolaire diffus 
que peut aggraver la ventilation 
mecanique 

A la phase aigue, la lesion de la barriere 
alveolo-capillaire conduit a une augmen- 
tation de la permeabilite ayant pour 
consequence la constitution d’un oedeme 
riche en proteines au sein des alveoles. 
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La destruction des pneumocytes de 
type I (qui represented 90 % de la sur- 
face alveolaire) contribue a la formation 
de cet oedeme lesionnel et favorise revo- 
lution vers le choc septique en cas de 
pneumonie bacterienne. L’atteinte des 
pneumocytes de type II a pour conse- 
quence de diminuer la clairance de cet 
oedeme vers le tissu interstitiel ainsi que 
de reduire la production de surfactant, 
ce qui aboutit a l’affaissement (collap- 
sus) de certaines alveoles. 17 Sous l’impul- 
sion notamment de la production d’inter- 
leukine 8 par les cellules endotheliales, 
les polynucleaires neutrophiles adherent 
puis migrent au travers de l’endothelium 
vasculaire vers le poumon. Une fois acti- 
ves, ils liberent des mediateurs inflam- 
matoires (cytokines, proteases, radicaux 
libres oxygenes, metalloproteases de la 
matrice) jouant un role dans le declen- 
chement et l’entretien des lesions. 18 Les 
macrophages alveolaires ont egalement 
un role important dans la survenue et 
l’entretien de la reaction inflammatoire. 
L’analyse histologique du poumon de 
syndrome de detresse respiratoire aigue 
montre un dommage alveolaire diffus 
associe a une infiltration de polynucleai- 
res neutrophiles et des depots de mem- 
branes hyalines. 

Comme indique plus haut, une avancee 
considerable dans le traitement du syn- 
drome de detresse respiratoire aigue a 
ete la demonstration que la ventilation 
mecanique pouvait a elle seule induire 
des lesions pulmonaires similaires a cel- 
les observees dans ce syndrome (lesions 
pulmonaires induites par la ventilation 
ou ventilator-induced, lung injury 
[VILI]). 11 II existe des preuves experi- 
mentales que la ventilation mecanique a 
haut volume et haute pression agresse le 
poumon en induisant un trouble de la 
permeabilite de la barriere alveolo- 
capillaire responsable d’un oedeme pul- 
monaire. 19,20 Lorsque le poumon est pre- 
alablement lese, cet oedeme est encore 
plus important et surtout survient avec 
des modalites de ventilation habituelle- 
ment non deleteres. 21 L’amelioration du 
pronostic du syndrome de detresse 


respiratoire aigue resulte en grande par- 
tie de l’amelioration de sa prise en charge 
ventilatoire par le biais d’une strategie de 
ventilation protectrice. 12 

Dans la majorite des cas, on observe 
une resolution des lesions pulmonaires 
apres la phase aigue. Neanmoins, cer- 
tains patients ont une evolution defavo- 
rable avec la progression de lesions fibro- 
santes marquees par la presence de 
collagene et de fibronectine au sein du 
tissu pulmonaire. 22 

La radiographie de thorax 
est I’element de reference 

Les diagnostics differentiels du syn- 
drome de detresse respiratoire aigue 
etant frequents (oedeme aigu pulmonaire 
cardiogenique, oedeme pulmonaire de 
surcharge, lymphangite carcinomateuse, 
pneumopathie medicamenteuse, etc.), 
certains examens complementaires per- 
mettent d’etayer ce diagnostic en accord 
avec la nouvelle definition. 3 

Imagerie thoracique 

La radiographie thoracique est l’exa- 
men de reference indispensable. A la 
phase initiale, elle montre des signes 
d’oedeme pulmonaire bilateral associant 
des images interstitielles (flou des 
contours vasculaires, epaississement des 
parois bronchiques) et alveolaires 
(fig. 1). L’importance de ces images varie 
en fonction de la gravite, du delai par rap- 
port a l’evenement declenchant mais 
egalement du niveau de PEP lorsque le 
patient est ventile. Cet aspect radiolo- 
gique se distingue habituellement de 
celui d’un oedeme pulmonaire cardioge- 
nique par l’absence de cardiomegalie, la 
taille normale des arteres pulmonaires et 
l’absence de predominance perihilaire de 
l’oedeme. 23 

La tomodensitometrie thoracique 
(fig. 2) n’est pas necessaire au diagnostic 
positif, mais elle permet de mettre en evi- 
dence le caractere tres heterogene des 
condensations parenchymateuses qui 
siegent preferentiellement dans les zones 
posterieures et declives du poumon. 24 Les 


D AU LIT 




laimiMJi Opacites alveolo-interstitielles 
bilaterales etendues tres evocatrices 
de syndrome de detresse respiratoire aigue. 

Radiographie thoracique de face (au lit). 



UStUilSJ Aspect typique de syndrome 
de detresse respiratoire aigue avec des 
consolidations parenchymateuses importantes 
predominant dans les zones declives. A noter 
egalement la presence d’un epanchement gazeux 
de la plevre droite, consequence d’un 
barotraumatisme. Tomodensitometrie thoracique. 


methodes d’imagerie nucleaire permet- 
tent une meilleure comprehension des 
phenomenes physiopathologiques mais 
restent du domaine de la recherche. 26 27 

Hemodynamique 

L’utilisation du catheterisme cardiaque 
droit (catheter de Swan-Ganz) pour le 
diagnostic et la surveillance des syndro- 
mes de detresse respiratoire aigue est 
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desormais revolue. 28 En effet, du fait 
d’une variability interindividuelle des 
donnees recueillies et d’erreurs d’inter- 
pretation frequentes, 28 cette technique a 
ete quasiment abandonnee au profit de 
techniques moins invasives. Au premier 
rang de celles-ci, l’echographie car- 
diaque transthoracique est sans nul 
doute l’examen de choix a la recherche 
d’une insuffisance cardiaque gauche 
pouvant contribuer en partie a l’oedeme 
pulmonaire. 

Ameliorer la strategic ventilatoire 

La prise en charge des patients atteints 
de syndrome de detresse respiratoire 
aigue repose sur une suppleance specia- 
lisee (catecholamines, epuration extra- 
renale...) des differentes defaillances 
d’organes et le traitement de la cause du 
syndrome de detresse respiratoire aigue. 
Les progres realises dans differents 
domaines de la reanimation (antibiothe- 
rapie precoce et mieux adaptee, 
meilleure prise en charge hemodyna- 
mique des etats de choc, prevention des 
infections secondaires et des hemorra- 
gies digestives, nutrition...) expliquent 
en partie la diminution de la mortality en 
cas de syndrome de detresse respiratoire 
aigue observee avant que de grandes etu- 
des randomisees ne precisent les modali- 
tes optimales de la ventilation meca- 
nique. 30 Plus recemment, l’amelioration 
de la strategie ventilatoire, qui est au 
coeur de la prise en charge specifique du 
syndrome de detresse respiratoire aigue, 
a permis egalement d’en diminuer la 
mortality. 

Ventilation protectrice 
a faible volume courant 

La ventilation mecanique permet d’as- 
surer une ventilation alveolaire adequate 
(decarboxylation du sang) et l’oxygena- 
tion du sang par l’enrichissement de la 
Fi0 2 et l’application d’une PEP. De nom- 
breuses annees se sont ecoulees avant 
que les cliniciens ne suspectent que cet 
outil apparemment salvateur pouvait 
neanmoins avoir des effets deleteres sur 


le poumon lese du fait de la contrainte 
mecanique generee par l’application de 
pressions et volumes eleves (notion de 
baro- ou volotraumatisme). Les etudes 
experimentales ont montre la validite de 
ce concept nomme « lesions pulmonaires 
induites par la ventilation mecanique ». n 
Elies ont conduit les cliniciens a reduire 
considerablement le volume courant au 
fil des ans : de l’ordre de 20 mL/kg dans 
les annees 1970, 31 il etait de moins de 
10 mL/kg a la fin des annees 1990. 32 La 
priorite fut des lors donnee a la preserva- 
tion du poumon, quitte a accepter une 
ventilation alveolaire (et done une decar- 
boxylation) moindre, tout en conservant 
une oxygenation satisfaisante grace a 
l’enrichissement de la Fi0 2 et l’utilisation 
d’un niveau adequat de PEP. C’est le 
concept d’« hypercapnie permissive ». 33 
La validite du concept a ete confirmee 
par une etude clinique de YARDS Net- 
work publiee en 2000 montrant qu’une 
simple reduction de 12 a 6 mL/kg du 
volume courant applique aux patients 
atteints de syndrome de detresse respi- 
ratoire aigue permettait une diminution 
de 22 % de leur mortality. 12 

Niveau de pression positive 
de fin d’expiration 

Des le debut de la ventilation du syn- 
drome de detresse respiratoire aigue, il a 
ete montre que l’application d’une PEP 
permettait d’ameliorer l’oxygenation et 
ainsi de diminuer le niveau de Fi0 2 . 1,34 
Cette PEP permet le recrutement de ter- 
ritoires non ventiles (collapsus de fin 
d’expiration des alveoles du fait de l’inac- 
tivation du surfactant et/ou inondation 
alveolaire par l’oedeme) , ce qui conduit a 
une augmentation de la capacity resi- 
duelle fonctionnelle et a une diminution 
du shunt intrapulmonaire responsable de 
l’hypoxemie severe du syndrome de 
detresse respiratoire aigue. Depuis le 
debut de la ventilation mecanique du syn- 
drome de detresse respiratoire aigue, 
deux theories se sont opposees quant au 
niveau de PEP : un niveau eleve dans le 
but d’obtenir un recrutement alveolaire 
maximal (permettant, outre la reduction 


de la Fi0 2 potentiellement toxique pour 
le poumon, une diminution putative des 
lesions dues a des phenomenes de reou- 
verture et refermeture d’alveoles au 
cours du cycle ventilatoire) ; un niveau 
plus bas afin de ne risquer aucune surdis- 
tension pulmonaire. Trois etudes rando- 
misees recentes I3, 3B ’ 36 n’ont pas montre de 
difference entre une strategie de PEP 
haute (environ 15 cm H 2 0) ou moins 
haute (environ 10 cm H 2 O) en termes de 
survie. Une meta-analyse de ces essais 
semble neanmoins indiquer que les cas 
les plus severes pourraient beneficier 
eventuellement d’une PEP plus haute, 37 
en accord avec un travail montrant l’inte- 
ret d’un reglage individualise du niveau 
de PEP en fonction de l’estimation de la 
pression transpulmonaire permettant, 
dans certains cas, l’administration de 
niveaux de PEP plus eleves sans effets 
deleteres sur les pressions engendrees. 38 

Utilisation de curares 

L’utilisation des curares au cours de la 
ventilation du syndrome de detresse 
respiratoire aigue permet de limiter les 
asynchronies entre patient et ventila- 
teur, et ainsi d’optimiser l’oxygenation, et 
peut-etre de limiter les lesions pulmonai- 
res generees par les surdistensions pul- 
monaires regionales qui peuvent surve- 
nir en cas de conflit entre le patient et le 
respirateur. Une etude recente a montre 
que l’utilisation systematique des cura- 
res dans les 48 premieres heures de ven- 
tilation du syndrome de detresse respira- 
toire aigue ameliorait la survie des 
patients sans augmenter la faiblesse 
musculaire au decours. 39 

Inhalation de monoxyde d’azote 

Ce gaz vasodilatateur permet, lorsqu’il 
est inhale, d’ameliorer la perfusion des 
territoires les mieux ventiles et done de 
reduire les anomalies de rapport ventila- 
tion/perfusion qui contribuent a l’hy- 
poxemie. Son utilisation en pratique cli- 
nique a fait l’objet d’une meta-analyse 
recente 40 qui trouve une amelioration 
transitoire de l’hematose sans benefice 
sur la survie ou la duree de ventilation. 
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UmilXI Patient en decubitus ventral au cours 
d’un syndrome de detresse respiratoire aigue. 

Son utilisation est reservee aux situa- 
tions d’hypoxemie profonde et refrac- 
taire. 

Decubitus ventral 

L’amelioration de l’oxygenation en 
decubitus ventral (fig. 3) repose sur de 
nombreux mecanismes physiologiques : 
recrutement des territoires posterieurs, 
redistribution du flux sanguin vers des 
zones mieux ventilees, ce qui ameliore le 
rapport ventilation/perfusion, ameliora- 
tion du drainage des secretions. De nom- 
breuses etudes cliniques ont montre que 
le decubitus ventral ameliorait sensible- 
ment l’oxygenation, et deux meta-analy- 
ses recentes suggerent une diminution 
de la mortalite lorsqu’il est utilise dans 
les formes les plus graves du syndrome 
de detresse respiratoire aigue. 41,42 

Corticotherapie 

Fondee sur une hypothese evidente de 
reduction de la reaction inflammatoire 
dans le poumon de syndrome de detresse 
respiratoire aigue, la corticotherapie est 
l’objet de donnees contradictoires dans 
la litterature scientifique. 43,44 Elle pour- 
rait prevenir 1’evolution vers la phase 
fibrosante tardive. La corticotherapie 


peut etre proposee a dose moderee (1 a 
2 mg/kg) dans les cas les plus severes. 
Neanmoins, elle ne doit pas etre demar- 
ree au-dela de 14 jours devolution, ayant 
montre dans ces conditions une ten- 
dance a la surmortalite. 44 

Methodes de ventilation 
non conventionnelles 

La ventilation a haute frequence ( High 
Frequency Oscillatory Ventilation 
[HFOV]) n’a fait l’objet que de quelques 
etudes cliniques ne permettant pas de 
recommander cette technique, malgre les 
resultats d’une meta-analyse n’incluant 
que peu de patients qui semble indiquer 
sa possible superiorite. 45 II convient d’at- 
tendre les resultats d’une etude (OSCAR) 
plus ambitieuse commencee en 2007 
avant de tirer des conclusions definitives. 

La ventilation liquidienne partielle par 
perfluorocarbone, qui avait montre des 
resultats encourageants dans les modu- 
les animaux, n’a pas fait la preuve de son 
efficacite chez l’homme et n’est done 
plus utilisee. 46 

Oxygenation par membrane 
extracorporelle 

Cette technique, qui avait montre des 
resultats catastrophiques dans les 
annees 1970, 10 est de nouveau d’actua- 
lite. En effet, les progres realises dans les 
circuits de circulation extracorporelle 
l’ont rendue plus sure. De plus, l’epide- 
mie de grippe A(H1N1) a conduit cer- 
tains centres specialises a l’utiliser en 
« sauvetage » des syndromes de detresse 
respiratoire aigue les plus graves. Une 
etude anglaise publiee en 2009 compa- 
rant une strategie de prise en charge 
conventionnelle du syndrome de de- 
tresse respiratoire aigue et un transfert 
vers un centre specialise dans le traite- 
ment de ce syndrome et disposant de 
l’oxygenation par membrane extracorpo- 
relle a montre une amelioration de la sur- 
vie dans le groupe des patients transfe- 
rs, 47 sans pouvoir preciser si e’etait du 
fait d’une meilleure prise en charge glo- 
bale ou du recours a l’oxygenation par 
membrane extracorporelle, qui n’a pas 


ete systematique chez tous les patients 
transfers. A ce jour, cette technique 
d’oxygenation constitue une therapeu- 
tique de sauvetage reservee au syndrome 
de detresse respiratoire aigue tres severe 
et refractaire malgre d’autres traite- 
ments tels que le decubitus ventral et le 
monoxyde d’azote. Une etude multicen- 
trique (EOLIA) est en cours afin d’eva- 
luer plus precisement la place de cette 
technique dans le syndrome de detresse 
respiratoire aigue. 

Nouveautes 

Le traitement par beta-2-agonistes, 
cense favoriser la reabsorption de l’ce- 
deme pulmonaire, n’a pas montre d’effi- 
cacite clinique mais s’accompagne d’ef- 
fets secondaires cardiovasculaires et de 
surmortalite. 48 La supplementation sys- 
tematique en acide gras omega 3 n’a pas 
non plus fait la preuve de son efficacite. 49 

Conclusion 

De nombreux travaux de recherche 
experimentale et clinique ont permis une 
meilleure comprehension des mecanis- 
mes physiopathologiques du syndrome 
de detresse respiratoire aigue et ainsi 
abouti a une amelioration de son pronos- 
tic. La nouvelle definition de ce syn- 
drome, publiee en 2012 et introduisant la 
notion de categories de gravite, devrait 
permettre de preciser la place des diffe- 
rents traitements dans cette population 
heterogene. La ventilation protectrice a 
faible volume courant (^ 8 mL/kg), qui 
permet de limiter les lesions pulmonaires 
induites par la ventilation mecanique, 
reste l’avancee majeure de ces dernieres 
annees. Le reglage precis du niveau de 
PEP reste debattu et se situe en general 
entre 10 et 15 cm d’H 2 0. Le recours au 
decubitus ventral est frequemment 
employe. La place de l’oxygenation par 
membrane extracorporelle sera mieux 
precisee dans les annees a venir. • 


S. Gaudry, J.-D. Ricard, et D. Dreyfuss declarent ne pas 
avoir de conflit d’interets. 
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Mise au point 


SYNDROME DE DETRESSE RESPIRATOIRE AIGUE 


summary Acute respiratory distress 
syndrome 

Acute respiratory distress syndrome (ARDS) is a 
permeability pulmonary edema due to lung injury from 
various causes. In 2012, a new definition, taking into 
account the degree of hypoxemia and the level of positive 
end-expiratory pressure (PEEP), was published. In addition 
to progress in the support of organ failures in intensive 
care, mortality in patients suffering from ARDS has 
decreased significantly. This improved prognosis is also 
due to the advent of protective mechanical ventilation that 
has limited ventilator-induced lung injury (VILI). The 
treatment of ARDS consists on causative treatment and a 
strategy of protective ventilation associated with a PEEP 


level between 1 0 and 1 5 cm H20 and the use of prone 
position or inhaled nitric oxide in the severest cases. The 
role of extracorporeal membrane oxygenation as adjuvant 
therapy in ARDS remains unclear. 

resume Syndrome de detresse respiratoire 
aigue 

Le syndrome de detresse respiratoire aigue est un cedeme 
pulmonaire par trouble de permeabilite alveolo-capillaire, 
revelateur d'une agression pulmonaire aigue dont les 
causes sont variees. En 2012, une nouvelle definition, 
prenant en compte notamment le degre d'hypoxemie et le 
niveau de pression expiratoire positive (PEP), a ete publiee. 


Parallelement aux progres realises dans la suppleance des 
differentes defaillances d'organes en reanimation, la 
mortalite des patients atteints de ce syndrome a nettement 
diminue. Cette amelioration du pronostic s’explique 
egalement par I’avenement de la ventilation mecanique 
protectrice qui a permis de limiter les lesions pulmonaires 
induites par la ventilation mecanique. Le traitement du 
syndrome de detresse respiratoire aigue repose sur le 
traitement de la cause et sur une strategie de ventilation 
protectrice associee a un niveau de PEP entre 1 0 et 1 5 cm 
d'H 2 0, ainsi que le recours au decubitus ventral ou a 
I'inhalation de monoxyde d'azote dans les cas les plus 
graves. La place de I’oxygenation par membrane 
extracorporelle, dans cette indication, reste a definir. 
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